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ГЕНЕТИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ ВЗАИМОДЕЙСТВИЯ 
тРНК РИБОСОМЫ В ИНФОРМАЦИОННОЙ СУПРЕССИИ 
У ДРОЖЖЕЙ-САХАРОМИЦЕТОВ 
В. Л. ТИХОМИРОВА. Т. С. КАРПОВА, М. Д. ТЕР-АВАНЕСЯН, 
С. Г. ИНГЕ-ВЕЧТОМОВ 
Продуктивным подходом к изучению механизмов поддержания точ­
ности трансляции является изучение информационных нонсенс-супрес-
соров, т. е. супрессоров, возникающих за счет изменений компонентов 
аппарата трансляции. В настоящее время изучено два класса таких 
I супрессоров. 
I Нон се не-суп рессоры первого типа появляются в результате измене­
ния в антикодопе т Р Н К , приводящего к его комплемептарности нон-
сенс-кодону [22, 41, 42]. Среди эукариотических организмов супрессоры 
данного типа наиболее полно изучены у дрожжей Saccharomuces 
cerevisiae u Schizosaccharomyces pombe. У них в отличие от про­
кариот супрессорные т Р Н К обладают строгой кодоновой специфич­
ностью [32, 40]. 
Рибосомные мутации, влияющие на точность трансляции, обнару­
жены у про- и эукариот. У Е. coli выделены так называемые ram-му­
танты (ribosomal ambiguity), у которых изменения структуры белков 
S4 (ген rpsD) и S5 (ген rpsE) малой субъединицы рибосом приводят 
к снижению точности трансляции. Это регистрируют in vivo по нали­
чии» супрессии понсенсов, а также in vitro в поли-и-зависимоп бескар­
точной белоксинтезнрующей системе [23, 24]. 
Изменения белков S12 (ген rpsL) и S17 (ген rpsQ) малой субъеди­
ницы и белка 1.6 (ген rplF) большой субъединицы повышают точность 
трансляции [33, 39]. Следовательно, контроль точности трансляции яв­
ляется межс\ б '.единичной функцией рибосом [28] . 
У -лжнрпо! обнаружены аналогичные мутапип. Так, у дрожжей 
.S cerevisiae мутационные изменения белка S11 (ген sup46) малой субъ-
• лл'ннн! ПОИВОДЯ1 к снижению точности трансляции in vivo и -n vitro 
i Ю, 34, 36]. У Podosjiora arisen nu lne а и i исупрессорпые мутации в re-
и А и I и .isi» пригодят к уг.олнчсгию лалюстп трансляции в поли-' 
зависимой бес клеточной бслокснитезпруюшсП системе [37]."У эукариот 
получены гак,- • с»: •, "" ,,,-> участии большой 
-: I У »роЖЖ1 й 
S. cerevisiae подробно исследованы супрессоры i s i ipl и чр2 
.• пин [44, 15]. В беек 1 >ч 
ной бс.токсинтпнрующей системе мутантнме pinV.< O M J у Г. м н ч т и ю т 
уровень неоднозначности трансляции |43| . 
Отчгтнм пообгнгогти супрессоров »укарнот, мЛстгрс'ЛУП «:er< i «и-
менення тРНК (тРНК-супрессеры) и рибосом (рябосомные cynptCCO 
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ры) тРНК-супроссоры проявляют строгую кодоновую специфичность 
II являются чаще всего доминантными. Рибосомные супрессоры, как 
правило, рецессивны. Кроме того, для них характерны многочисленные 
плейотропные проявления [12, 46, 47J, широкая кодоиовая специфич­
ность, они супрессируют нонсенс-мутации всех трех типов. 
Таким образом, благодаря маркированию генов т Р Н К и рибосом-
ных белков, можно изучать взаимодействие тРНК-рибосомы, анализи¬
руя взаимодействие т Р Н К - и рибосомных супрессоров в трансляции 
нонсенс-кодонов. Этому исследованию и посвящена настоящая работа . 
Материалы и методы. В работе использовали штаммы Петергоф­
ских генетических линий дрожжей S. cerevisiae: 32А-П3663 МАТа 
adel-6 his7-l Ivs2-A12 thr4-B15 leu2-2; 31А-П3663 M A T ® ade2-163 
his7-l Iys2-A12; '20А-П3983 MATa adel-14 his7-l Iys2-A12 thr4-B15 
Ieu2-P 16Г-П3663 M A T ® ade2-163 adel-6 his7-l Iys2-A12 thr4-B15 
me*Al- 11Б-П3984 M A T ® ade2-163 his7-l Iys2-A12 thr4-B15 me tAl ; 
13В-П3663 MATa ade2-163 adel-6 his7-l Iys2-A12 thr4-B 15 me tAl ; 
4 4 Б - П 3 6 6 3 MATa ade2-163 his7-l Iys2-A12 thr4-B15 m e t A l ; 
20B- 24Б-, 42Б-, 62Б—П3585: M A T ® adel-6 his7-l his4-B26; Iys2-A12 
Ihr4-B15 leu2-l; 5B-, 12B-, 16Б-П3585, 28Б-, 31В-П3585: M A T a adel-6 
his7-l his4-B 26 thr4-B 15 leu2-l. 
Кроме того, в работе использованы супрессорные мутанты по генам 
sup 1 и sup2, полученные ранее у штаммов 62Б-, 64Б- . .67Б- П3532: 
MAT @ adel-14 his7-l leu2-2 me tAl ; 8А-П3532- M A T ® adel-14 his7-l 
metAl и 29В-П2156: MATa adel-14 his7-l me tAl . Ранее в нашей лабо­
ратории были идентифицированы охр- и амбер-мутации [8, 9 ] . Мутации 
adel-6, his7-l, ieu2-2, canl-88 отнесены к охр-мутацпям ( u A A ) ; 
Iys2-A 12 — амбер-мутация ( U A G ) ; thr4-B 15 — предположительно опал-
мутация (UGA) . 
Состав сред и обозначения генетических маркеров описаны ранее 
(3). В работе использовали' стандартные методы генетики дрожжей 
(2,4). Опыты ставили не менее, чем в двух повторностях. Взаимодей­
ствие низкоэффективных охр-супрессоров с рибосомнымн супрессорами 
учитывали на 7-й день. Изучение кодоновой специфичности т Р Н К - с у -
прессоров в присутствии рибосомных супрессоров проводили при 20 °С. 
Результаты учитывали на 20-й день. 
СУПРЕССИЯ ОХР-МУТАЦИЙ ПРИ ВЗАИМОДЕЙСТВИИ 
тРНК- и РИБОСОМНЫХ СУПРЕССОРОВ 
Ранее нами было показано, что доминантные (тРНК-супрессоры) 
и рецессивные (рибосомные) супрессоры взаимодействуют в дпгетеро-
зпготе. Результатом такого взаимодействия явилось повышение эффек­
тивности доминантных супрессоров. Об этом судили по активности кис­
лой фосфатазы 1 ( к ф 1 ) , так как исследуемые диплоиды были гомоал-
.К'льны по охр-аллели p h o l — с т р у к т у р н о г о гена для кф1 [11] . 
Здесь мы исследовали аналогичные взаимодействия, о которых 
судили по супрессии ауксотрофных охр-мутаций: his7-l и 1еи2-2. 
Для изучения взаимодействия тРНК-супрессоров охр-тппа с рибо­
сомнымн супрессорами необходимо было получить низкоэффективные 
Доминантные охр-супрессоры. 
Получение доминантных охр-супрессоров и их характеристика. 
У штамма 32А-П3663 под действием УФ-лучей мы получили 198 рсвер-
тантов прототрофиых одновременно по адеиипу и лейцину вследствие 
супрессии охр-мутаций adel-6 и 1еи2-2. У 196 из них наблюдали т а к ж е 
супрессию 'охр-мутаций his7-l , и только два ревертанта оставались 
ауксотрофными по гистиднну: R1- и Рч2-32А-П3663. Проверка доминант­
ности показала, что в обоих случаях супрессорные мутации полудоми-
5а 
нантны при взаимодействии с adel -б и рецессивны при взаимодействии 
с 1еи2-2. Кроме того, было обнаружено, что у ревертанта R1 при 10 СС 
наблюдается супрессия мутации his7-l . Таким образом, мы выделили 
два ревертанта, несущих охр-супрессоры с пониженной эффективностью 
по отношению к аллели his7-l. 
Дополнительная характеристика этих ревертантов была получена 
в тесте на межаллельную комплементацию, индуцированную супрессо-
рами (МАКиС) в локусе ade2 [ 7 ] . С этой целью ревертанты RI - и R2-
32А-П3663 скрестили со штаммом 31А-П3663, несущим цесупрессируе-
мую мутацию ade2-163, и провели тетрадный анализ гибридов. В тет­
радном анализе гибрида П5150 (RI-32A-lT3663X3lA-n3663), гомози­
готного по his7-l и гетерозиготного по супрессору, обнаружили четкое 
расщепление 2+ : 1- по гистидину при 10 и 20 °С. При 30 °С все сегре-
ганты имели фенотип H i s - . Это свидетельствует о том, что эффектив­
ность супрессора у сегрегантов данного гибрида несколько выше, чем 
у исходного ревертанта Rl-32A-n3663, у которого супрессия мутации 
his7-l наблюдалась только при 10 °С. Аналогично в тетрадном анализе 
гибрида П5151 (Р2-32А-П3663Х31А-П3663) было обнаружено несколь­
ко сегрегантов, которые при 20 °С имели фенотип H i s + , хотя у исход­
ного ревертанта R2-32A-n3663 мутация his7-l ни при одной из трех 
проверенных температур (10, 20 и 30°С) не супрессировалась. При 
30°С все сегреганты данного гибрида имели фенотип H i s - . 
Из расщепления гибридов П5150 и П5151 отобрали 111 сегреган­
тов генотипа: МАТа ade2-163 и М А Т @ ade2-l63 (56 и 55 соответст­
венно). Среди них 29 сегрегантов гибрида П5150 и 6 сегрегантов гиб­
рида П5151 имели фенотип H i s + при 20°С. Эти 111 сегрегантов были 
изучены в тесте на МАКиС при скрещивании с нонсенс-мутантами по 
гену ade2. 
Д л я сегрегантов гибрида П5150 фенотипа H i s + и 22 сегрегантов 
гибрида П5151, включая 6 сегрегантов His+, была обнаружена супрес­
сия двух охр-мутаций из 13 проверенных. В то же время мы не нашли 
ни одного случая супрессии амбер- или опал-мутаций (проверено по 
11 амбер- и опал-мутантов по гену ade2). 
Таким образом, доминантность, проявляющаяся при взаимодейст­
вии с некоторыми нонсенс-аллелями, и строгая кодоновая специфич­
ное"! ь этих низкоэффективных супрессоров подтверждают то, что они 
являются тРНК-суп рессора ми. 
Взаимодействие тРНК- и рибосомных супрессоров. Д л я анализа 
взаимодействия тРНК-супрессоров с рибосомнымн провели скрещива­
ние pern ртаптов Р1-32А-П3663 и Р2-32А-П3663 с коллекционными му­
тантами по генам sup 1 и sup2, полученными у штаммов 62Б-, 64Б-, 
6 7 Б П 3 5 3 2 У полученных гибридов, дигетерозиготных по т Р Н К - и 
рнбосомному еупрессорам и гомозиготных по his7-l и 1еи2-2, анализи­
ровали супрессию мутаций his7-l и 1еи2-2. Во всех контрольных скре­
щиваниях, а именно: скрещивание ревертантов R1 и R2 со штаммами 
62Ь-, 64Б- н 676-113532, а также скрещивание мутантов по генам supl 
н а и р 2 со MiKiMMOM 32А-П3663, мы не наблюдали супрессии his7-l или 
l e i - - 1 - i i . iD . i . 1). Оказалось, что при взаимодействии рибосомных су­
прессоров с низкоэффективными тРНК-супрессорами происходит уве-
лнченис зффектнвностн охр-супрессии, что проявляется в подавлении 
мутаций his?-] и 1ен2-2. 
A I M . п п н мпмодействия сегрегантов, полученных из расщепления 
гибридов П5150 и П5151, с рнбосомными супрессорами позволил оце­
пить влияние эффективности тРНК-супрессора на характер данного 
i i i . - i i i w n . и. Iвия. 29 сегрегантов гибрида П5150 и 22 сегреганта гибри-
д.-| П5151, обнаруживших способность к супрессии охр-мутаций по гену 
ade2. были проверены на доминантность при супрессии"his7- l . Оказа-
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Таблица I . Взаимодействие рибосомных супрессоров supl и sup2 
малоэффективными трнК-супрессорами штаммов К1-32А-П3663 и R2-32A-n3663 
МАТа SUP 0 C his7-l Ieu2-2 4¬
в дигетерозиготах (20'С): " М А Т Т —+~ TufT TZPFT supl /2) 
тРНК-супрессор 
штамма 
Рибосомные 
супрессоры * Фенотип гибридов дигетерозиготных по супрессорам: 
ген - число II Is— Hls+ L e u " Leu+ 
к1-32А-П3663 s u p l 
sup2 
16 
18 
16 
0 
0 
18 
i6 
i 
0 
17 
К2-32А-П3663 supl 
sup2 
16 
18 
16 
7 
0 
11 
16 
18 
П р и м е ч а н и е . Все контрольные гибриды, мопогетерозиготные по тРНК-супрес-
сору или рибосомному супрессору, имели фенотип H i s - L e u - . 
* Супрессоры получены у штаммов 62Б-, 64Б- и 67Б-П3532. 
лось, что у 14 сегрегантов гибрида П5150 и 4 сегрегантов гибрида 
П5151 супрессорные мутации проявляются как полудоминантные. 
У остальных 33 сегрегантов супрессорный эффект в гетерозиготе не 
проявляется. Их можно разделить на две группы (табл. 2) . Во-первых, 
Таблица 2. Взаимодействие тРНК-супрессоров (сегреганты гибридов 
П5150 и П5151) с рибосомными супрессорами supl и sup2 
SUP"C his7-I + 
в дигетерозиготах (20°С): — — -rr-j- s u p l , 2 ) 
Гибрид 
Исследованные сегреганты: Фенотип His+ при взаимодействии S U P 
с sup2 с supl и sup2 ЧИСЛО фенотип с supl 
По! 50 15 His+ 0 9 б 
П5151 16 0 9 7 
•> His+ • 0 9 1 
П р и м е ч а н и е . Исследованы только тс сегреганты, у которых су-
прессорная мутация рецессивна при супрессии his7-l. В скрещиваниях 
использовали 10 ревертаитов МАТе supl и 13 — MAT® sup2, полученных 
у штаммов 8А-, 64Б-, 67Б-П3532, а также 16 ревертантов МАТ Ш supl и 
9-—MAT® sup2, полученных у штамма 29В-П2156. 
сегреганты, которые как и исходные R1 и R2, взаимодействуют только 
с супрессорами sup2. Во-вторых, сегреганты, тРНК-супрессор которых 
взаимодействует как с snp2, так и с supl . По-видимому, взаимодейст­
вие тРНК-супрессоров с рибосомными супрессорами supl выявляется 
только при скрещивании с сегрегантами, у которых, благодаря дейст­
вию генов-модификаторов, эффективность супрессии повышена по срав­
нению с таковой у исходных ревертантов R1- и R2-32A-I13663. 
Таким образом, взаимодействие тРНК-супрессоров охр-типа с ри­
босомными супрессорами supl и sup2, приводящее к повышению эф­
фективности супрессии, можно регистрировать при использовании аук-
сотрофных маркеров. 
КОДОНОВАЯ СПЕЦИФИЧНОСТЬ тРНК-СУПРЕССОРОВ 
ПРИ ВЗАИМОДЕЙСТВИИ С РИБОСОМНЫМИ СУП РЕССОРАМИ 
Взаимодействие рецессивных (рибосомных) и доминантных ( т Р Н К ) 
супрессоров в дпгетерозиготе, выявляемое по повышению эффективно­
сти последних [11, а т акже предыдущий р а з д е л ] , позволяет ставить 
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вопрос о влиянии рибосомных мутаций на специфичность взаимодей­
ствия колонов м Р Н К и антикодонов супрессорных т Р Н К . Д л я прове­
дения такого эксперимента мы получили коллекцию доминантных су­
прессоров (тРНК-супрессоров) у штаммов 13В-, 44Б-, 16Г-П3663 и 
1 1 1 Б - П 3 9 8 4 и рибосомных супрессоров у штаммов 20А-П3983, 24D-. 
42Б-, 20В-, 62Б-, 5В-, 12В-, 16Б-, 28Б-, 31В-П3585. Тест на аллелизм 
позволил идентифицировать мутации по генам sup 1 и sup 2, а тест на 
МАКиС подтвердить строгую кодоновую специфичность доминантных 
супрессоров, которая является характерной чертой тРНК-супрессоров. 
Скрещивая супрессорные штаммы, получаем диплоиды гомозиготные по 
охр-, амбер- и опал-мутациям(his7- l , Iys2-A 12 и thr4-B 15 соответственно): 
и дигетерозиготные по тРНК-супрессору и рибосомным супрессорам., 
У таких диплоидов можно было исследовать кодоновую специфичность 
-РНК-супрессора в присутствии рибосомиого супрессора, например, 
• -.ирессию амбер-мутаиии (!ys2-A12) в присутствии (в дигетерозиготе) 
iРНК-супрессора охр-тппа и рибосомиого супрессора. Общее число про­
анализированных комбинаций для разных типов тРНК-супрессоров и. 
рибосомных супрессоров представлено в табл. 3. Ни в одной нз 7561. 
Таблици 3. Кодоновая специфичность доминантных тРНК-супрессоров в дигетерозиготе 
SPP his7-l 
с рибосомными супрессорами supl или sup2 у диплоидов генотипа: — — . . . 
Iys2-Al2 lhr ! -BIS 
lys. '-AIJ thr4-B15 supl 
1 щ - . . . . m n t a i t -» 
Супрессоры Pn('0"()MllbT-J 
t v i i r i e c t i ) N 
4 ten гибридов, у котоны: изучали супрес-
сши ( Ч И С Л О lONK'H'.'liHfl К О Д OtIC-EC il 
слецнфнчпос [ и 
домшшиных (TPIih ) 
mi ЧИС.Н) l:ls-7-l (охр) lvs2-MJ (aMOep) 
thr-l-BI.i 
(опал) 
OX|) !02 supl 7 (# 147 (0. 1-17 (с) 
Ю f* 1 1527 (0- 27.-,» (П) 
амбер 77 •и p i 7 - (*) N7(0) 
50 952 ( 0 ) | (*) 1045(0) 
опал supl I 7 - 35(0) (*) 
sup'J 50 34(0) :77(0) (*)• 
П р и м е ч а н и е : ( t ) — д а н н у ю мутацию супрсссируют исследуемые тРНК-су-
прессоры; — щ исследовано. 
проверенно)! комбинации скрещиваний не обнаружено изменения кодо-
новой специфичности тРНК-супрессоров в присутствии рибосомных 
i упрессоров. 
Обсуждение. В настоящем сообщении мы подтвердили ранее опуб­
ликованные данные о взаимодействии рецессивных и доминантных су­
прессоров в дигетерозиготе [11]. Подобное взаимодействие, выражаю 
ничей и повышении эффективности супрессии UAA-нонсенс-кодона, 
иожно регистрировать не только по ферментативной активности, как 
>то было показано ранее, но и по появлению прототрофности. В то ии 
время наши эксперименты не выявили изменения кодоновой специфич­
но in доминантных тРНК-супрессоров при их взаимодействии в диге-
" ро |И1 ore 1- р< це< сивиымн рибосомными супрессорами. 
Эти результаты ставят под сомнение широко распространенную 
гонку фения на эффект рибосомной супрессии исключительно как на 
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результат искажения кодон-антикодонового взаимодействия. В таком 
стучае следует предположить, что рибосомная супрессия происходит 
" только, а может быть и не столько за счет этого механизма, сколько 
за счет изменения селективности мутантных рибосом по отношению к 
эндогенным (естественно существующим) супрессорным т Р Н К . Такие 
тРНК способны транслировать нонсенс-кодоны, однако в ходе белко­
вого синтеза нормальные рибосомы их не используют или используют 
с низкой эффективностью. У мутантов дрожжей по генам sup 1 и sup2 
субчастица рибосом 60S изменена, по-видимому, таким образом, что 
эндогенные супрессорныс т Р Н К активно используются в белковом син­
тезе и транслируют нонсенс-кодоны [44, 45]. 
Косвенным подтверждением этой точки зрения могут служить Ш> 
перимепты по изучению влияния полиаминов на точность трансляции. 
С одной стороны, известно, что полиамииы повышают точность транс­
ляции, что показано в поли-и-зависимой бесклеточной белокспитези­
рующей системе [14, 15, 29, 31]. Кроме того, в бесклеточных системах 
при использовании естественных м Р Н К полиамины увеличивают эф­
фективность трансляции нонсенсов за счет экзогенных суп рессорных 
тРНК [48]. Предполагается , что это происходит за счет у в е л и ч е н ы 
специфичности и силы кодон-антикодонового взаимодействия (16). 
С другой стороны, показано, что полиамины индуцируют in vitro транс­
ляцию UAG- н UGA-кодонов в отсутствие экзогенных суп рессор H i * 
тРНК [27, 35, 48] . Это, на первый взгляд, должно свидетельствовать 
о снижении точности трансляции. Данное противоречие легко раз]х и 
ется исходя из предположения, что в клетках в норме существуют i:n ;• 
неэффективные нонсенс-супрессорные т Р Н К . 
Действительно, в клетках Е. coli найдена тРНК т >- ' [амтикодоч 
ССА), которая с низкой эффективностью супрессирует UGA [26]. Такие 
же тРИК найдены в клетках эукариот как растительных, так п живот­
ных. У табака обнаружены две т Р Н К т , | р (антикодом G'FA), K O T O D I - V 
читают UAG при трансляции Р Н К вируса табачной мозаики [17] . 
В этой же системе кодон UAG читает т Р Н К Т 1 ф (антикодоп Q V A ) :п 
зародышей пшеницы [ 1 ] . В клетках печени быка найдена тРНК- ' ' 1 , 
супрессирующая кодон UGA. Эта т Р Н К заряжается серином, но in е: 
триптофановый андикодон С т С А , который спаривается исключительно 
с кодоном UGA [19, 25]. В клетках дрозофилы найдена тРНК' 1 пр;1 
мнкроипъекции которой в ооциты Xenopus наблюдается супрессия ко-
дона UAG [18] . 
Кроме нонсенс-супрессорных т Р Н К в нормальных клетках обнару­
жены тРНК, которые могли бы вызывать миссенс-супресеню. Тик, 
£. colt была найдена т Р Н К и и к , добавление которой в полн-U-зависи­
мую бесклеточную белоксинтезирующую систему приводит к синтезу 
полилепцина [49] . Аналогичные т Р Н К Л е " были найдены также у эука­
риот (10). 
Присутствие нонсенс-супрессорных т Р Н К в нормальных клетках 
предполагает подстановку аминокислот в ответ на нонсенс-кодгшм 
Происходит ли случайная трансляция всех ноиеенс-кодоиов и1н суще 
стзует только некоторый их набор, для которого такая трансляция до­
пустима? Косвенным ответом на этот вопрос являются данные, свиде­
тельствующие о том, что супрессия UGA кодонов нормальными 
т Р Н К т 1 ) п у Е. coli зависит от контекста ионсенс-кодопа. Наличие аде-
пина рядом с З'-концом UGA приводит к трансляции этого кодопа и 
синтезу сквозных белков [20] . Таким образом, число терминирующих 
кодонов, чувствительных к эндогенным супрессорным т Р Н К , может 
быть ограниченным. Имеются данные, что супрессия таких кодонов, 
приводящая к синтезу сквозных белков, используется в регуляции 
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г триптофанового оперона Е. coli [13, 21]. Предполагается также, что 
синтез сквозных белков на определенной стадии клеточного цикла мо­
жет иметь решающее значение в клеточной дифференцировке грибов 
[38] . 
Полиамины являются естественными компонентами про- и эука-
риотических клеток. Влияя на специфичность и силу кодон-антикодо-
нового взаимодействия, они, предположительно, определяют общий уро­
вень точности трансляции в клетке [16] . Естественно предположить, 
что модуляция эффективности супрессии терминирующих кодонов эндо­
генными супрессорными т Р Н К также может осуществляться путем из­
менения концентрации полиаминов в клетке. 
Все сказанное выше заставляет по-новому взглянуть на обеспече­
ние точности трансляции как у прокариот, так и у эукариот. Наряду с 
механизмом коррекции, который исключает неправильно связанные 
амипоацил-тРНК, существует механизм, обеспечивающий определенный 
уровень неоднозначности трансляции без нарушений отношений кодон-
антикодон. Уровень такой неоднозначности трансляции определяется 
состоянием рибосомы, взаимодействующей с эндогенными супрессорны­
ми т Р Н К . 
Таким образом, нами показано, что увеличение эффективности су­
прессии охр-мутаций вследствие взаимодействия доминантных (тРНК) 
супрессоров с рецессивными рибосомными супрессорами supl и sup2 в 
дигетерозиготе можно регистрировать, используя маркеры ауксотроф-
ности. 
Согласно этому критерию при взаимодействии доминантных 
( т Р Н К ) супрессоров охр-, амбер- и опал-типа с рецессивными рибосом­
ными супрессорами supl и sup2 в дигетерозиготе не обнаружено изме­
нения кодоновой специфичности тРНК-супрессоров. 
In the yeast Saccharomyces cerevisiae interactions of tRNA and ribosomal sup­
pressors supl and sup2 have been studied in diploids . diheterozygous for these 
suppressors. 
I t has been shown that interactions of low efficient tRNA ochre suppressors with 
ribosomal omnipotent suppressors in diploids homozygous for ochre mutation lead to 
increase in efficiency of suppression of this ochre mutation which can be registred as 
a prototrophy. 
When interactions of tRNA suppressors of different codon specificity with ribo­
somal suppressors supl and sup2 were analysed in diploids homozygous for ochre, 
amber and opal mutations in no one of 7561 combinations tested the changes of codon 
specificity were discovered. 
The role of endogenic tRNA suppressors' and ribosomal interactions in transla-
tional ambiguity is discussed. 
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ВЛИЯНИЕ ИСТОЧНИКА УГЛЕРОДА 
И МИТОХОНДРИАЛЬНОГО ГЕНОМА НА РИБОСОМКУЮ 
СУПРЕССИЮ В ЦИТОПЛАЗМЕ У ДРОЖЖЕЙ-САХАРОМИЦЕТОВ 
С. Г. ИНГЕ-ВЕЧТОМОВ 
Р чееешмн.к' супрсссоры у дрожжей Saccharomyces cerevisiae sup!, 
up2 Ь] контролируют белки большей субчастицы цитоплазматнче-
»". рибосом [ f i | . Эти супрсссоры эффективны во взаимодействии со 
• H I гремя нонсенс-кодои а мн [19] . Исследованию рецессивной раба 
оннсЛ супрессии способствовала селективная система отбора мутаций 
по 13)-м упомянутым генах:: одновременная .реверсия к прототрофностп 
нии;. и ин-шдину у штаммов, несущих мутации ade 1 -14 н li!s7-l, 
• • >• я только благодаря супрессорным мутациям в генах supl 
и п»2 \4]. 
'• . использованием такой селективной системы удалось охар.лктери-
Сояьшое число мутадий по их разнообразным пленотропным 
1енням | « | и идентифицировать первичное изменение аппарата 
гр.иь .1ип;п; кик нарушение структуры белков бОБ-субчастицы цито-
пл,, : \ , т ; пи. < : их рибосом [ 9 ] . Таким образом, уровень неоднозначности 
грзпеляции у дрожжей оказался связанным с состоянием как малой 
| Н | . гак и большой [19] субчастиц рибосом. 
г.п 
